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Enteritis necrotizante endotoxémica por
Clostridium perfringes en un perro
Se describe un caso clínico de enteritis necrotizante, debida a liberación de enteroto-
xinas por sobrecrecimiento de Clostridium perfringes, en un perro. Tras diversos trata-
mientos médicos y quirúrgicos, las lesiones intestinales involucionaron y el paciente
se recuperó completamente.
Palabras clave: enteritis necrotizante, Clostridium perfringes.
Clin. Vet. Peq. Anim., 26 (2): 119-123,2006
P. Fontecha, J. Franch,
I. Durelt, C. Díaz-Bertrana,
A. Lloret, C. Costa
Introducción






La enteritis necrotizante es una enfermedad intestinal relativamente rara en la clínica de peque-
ños animales. En la mayoría de ocasiones la necrosis intestinal está asociada a procesos intestina-
les obstructivos o isquémicos graves"'. Sin embargo, cuando la necrosis intestinal no aparece aso-
ciada a dichos procesos, se suele denominar genéricamente enteritis necrotizante". La enteritis ne-
crotizante como tal puede ser causada por una enterotoxemia asociada a infección por
Clostridium perttinqes' o por un tromboembolismo de los vasos mesentéricos asociado a estados
inflamatorios e infecciosos intestinales, trombosis de la vena porta, tromboembolismo sistémico y
obesidad s.s En el presente artículo se describe un caso de enteritis necrotizante vinculada a ente-
rotoxemia por Clostridium perfringes.
Caso clínico
Se presenta a la consulta un perro macho mestizo, de 10 años de edad y 23 Kg de peso, con un
cuadro de vómito agudo y bilioso, anorexia y decaimiento. Dentro de su historial clínico, sólo era
relevante la presencia de una prostatitis un año atrás, tratada de manera satisfactoria. Al exámen
clínico no hubo anormalidades aparentes, salvo leve molestia a la palpación abdominal.
Seguidamente se practicaron radiografías abdominales que revelaron retención fecal y pre-
sencia de un material radiodenso en la luz intestinal, posiblemente indicativo de cuerpo extraño.
No se observaron signos de peritonitis, derrame peritoneal ni ilio paralítico. Se decidió tratar de
manera conservadora a base de lactulosa y repetir la exploración clínica y radiográfica a las 24
horas. Trascurrido dicho período, el animal continuaba vomitando, no defecaba y ya casi no be-
bía agua, mientras que la nueva radiografía evidenciaba que el posible cuerpo extraño se mante-
nía en el mismo punto, aunque en ese momento ya se observaba, además, presencia de gas en
el interior de las asas intestinales, indicando ilio paralítico (Fig. 1)
En ese punto se optó por practicar una laparotomia exploratoria y la posible retirada del cuer-
po extraño intestinal. En la intervención quirúrgica se observó una masa esférica y dura, localiza-
da en el segmento del intestino delgado correspondiente a la porción más distal del yeyuno. Este
segmento yeyunal, al igual que la totalidad del íleon, presentaban una coloración muy oscura
(Figs. 2 y 3). No había signos macroscópicos de peritonitis ni tampoco se detectó ninguna perfo-
ración en la zona afectada. La falta de movimientos peristálticos, la coloración negruzca, la tex-
tura friable y la falta de pulso mesentérico confirmaron la no viabilidad tisular del segmento in-
testinal involucrado, por lo que se decidió practicar una enterectomía con enteroanastomosis ye-
yuno-cecocólica (Fig. 4). Aunque la válvula cecocólica presentaba un aspecto hiperémico, se op-




Figura 1. Radiografía laterolateral del animal donde se observa el acúmu-
lo de aire intestinal, la retención fecal y la masa radiodensa (flecha).
Figura 2. Aspecto de la zona de transición entre el yeyuno sano (asas
replegadas a la derecha) y la porción inviable del yeyuno.
segmento intestinal resecado se detectó la presencia de frag-
mentos de caucho duro en la luz intestinal que, junto con las
heces, generaban un cuadro de impactación, más que de
obstrucción por cuerpo extraño. El aspecto de las restantes
asas intestinales era completamente normal, con lo que se
procedió a recubrir con omento la zona anastomosada (Fig.
5), a irrigar profusamente la cavidad abdominal y al cierre de
la laparotomía de forma convencional. Parte del intestino di-
seccionado se envió para su estudio histopatológico, obser-
vándose congestión y hemorragia intestinal y enteritis fibri-
nosa.
Tras una moderada recuperación clínica postoperatoria, a
las 48 horas el animal presentó un empeoramiento agudo de
su estado general con incremento del dolor abdominal. La
exploración ecográfica indico que presentaba peritonitis y li-
gero derrame peritoneal. Por ello se procedió a una nueva la-
parotomía exploratoria de urgencia, por sospecha de com-
plicaciones relacionadas con la enteroanastomosis previa. Sin
embargo, la zona intervenida con anterioridad no presentaba
ni signos de dehiscencia ni de fuga, pero un segmento yeyu-
nal de unos 50 cm y contíguo a la enteroanastomosis pre-
sentaba un aspecto oscurecido sin signos evidentes de viabi-
lidad tisular (Figs. 6 y 7). Descartando la presencia de otros
cuerpos extraños u otras patologías que justificasen directa-
mente dicho aspecto necrótico, se procedió al diagnóstico
Figura 3. Imagen comparativa entre un asa yeyunal sana (arriba) y otra
afectada mostrando las lesiones necróticas.
Figura 4. Detalle de la enteroanastomosis entre el yeyuno sano y la región
cecolólica hiperémica. •
presunto de enteritis necrotizante y, de común acuerdo con
el propietario y a pesar de ofrecer un pronóstico muy desfa-
vorable, se dedició suturar la laparotomía e iniciar un trata-
miento médico a base de enrofloxacino (10 mg/kg el12 ho-
ras, i.rn.). ampicilina (10 mg/kg el8 horas sc) y fluidoterapia
de soporte. Tras este tratamiento el animal fue mejorando su
estado general y a las 2 semanas estaba completamente re-
cuperado clínicamente. Aprovechando la corrección de una
hernia incisional de la pared abdominal, consecuencia de la
última laparatomía, se procedió a la exploración de la cavidad
abdominal, mostrando un aspecto rosado y viable de todo el
segmento de intestino delgado implicado en el proceso ne-
crotizante, aunque las asas intestinales afectadas presenta-
ban múltiples adherencias (Fig. 8) .
Discusión
La enteritis necrotizante como tal es una enfermedad intesti-
nal relativamente rara en el perro y poco referenciada biblio-
gráficamente en la clínica de pequeños animales'. Ello puede
justificarse en parte por tratarse de una enfermedad de diag-
nóstico complicado, tedioso y en muchas ocasiones basado
en la confirmación por exclusión 7.B Aunque la observación de
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en la mayoría de ocasiones la necrosis intestinal está asocia-
da a un vólvulo mesentérico', invaginación intestinal" o a la
presencia de una obstrucción por cuerpo extraño'. Sin em-
bargo, cuando una enfermedad cursa con fenómenos de ne-
crosis intestinal que no pueden asociarse a las anteriores pa-
tologías, se denomina genéricamente enteritis necrotizante-.
En el caso clínico presentado, la ausencia de vólvulos in-
testinales, invaginaciones y de una necrosis intestinal vincula-
da directamente al segmento entérico obstruido por el cuer-
po extraño, permite aproximarse al diagnóstico de una ente-
ritis necrotizante. Sin embargo, dicha enfermedad puede ori-
ginarse por dos causas bien distintas, la disbacteriosis por
Clostridium perinoqens' o la trombosis de los vasos mesen-
téricos":", aunque un factor desencadenante en ambos casos
puede ser el síndrome de obstrucción-inflamación intestinal".
La sintomatología clínica (dolor abdominal, vómito, nauseas,
diarrea o constipación, hematemesis y hernatoquezia)" y el
aspecto macroscópico intestinal (pared intestinal engrosada,
edematosa y de color rojo oscuro, con ausencia de peristal-
tismo) 10 no permiten establecer un diagnóstico diferencial,
puesto que se trata de signos inespectíficos que se presentan
tanto en la disbacteriosis clostrídica como en el tromboem-
bolismo mesentérico. Sin embargo, en este último caso suele
ser más típica una lesión de tipo segmental y edematosa, con
congestión de la submucosa, hemorragia y desprendimiento
focal de la mucosa y engrosamiento de la pared intestinal tí-
picamente ingurgitada con sangre oscura". En el caso de
trombosis venosa entérica, la localización del trombo inicial-
mente depende de su etiología. De este modo, en la trom-
bosis venosa mesentérica secundaria a cirrosis, neoplasia o
daño quirúrgico, la lesión se inicia en el sitio de obstrucción y
se extiende periféricamente. En la trombosis venosa secunda-
ria a hipercoagulabilidad, la lesión aparece en pequeñas ra-
mas venosas y se propaga a ramas de mayor calibre 15 Sea
cual sea la causa, la enteritis necrotizante por tromboembo-
lismo mesentérico progresa fatalmente hacia una necrosis y
perforación del intestino, sin posibilidad de presentarse una
reversibilidad en el proceso':":".
Por ello, yen lo referente al caso clínico descrito, podría-
mos establecer que la progresión del proceso necrótico de
manera no sobreaguda, sino a lo largo de varios días, segui-
da de una recuperación espontánea de las asas intestinales
inicialmente afectadas y la respuesta al tratamiento antibióti-
co anticlostrídico, nos conduce a un diagnóstico presuntivo
de enteritis necrotizante debida a la enterotoxemia por
Clostridium perfringens.
La fisiopatologia de la disbacteriosis clostrídica tiene su
origen en el síndrome de inflamación-obstrucción intesti-
nal"". Tras la obstrucción intestinal surgen complicaciones,
tales como la proliferación de la flora bacteriana, probable-
mente por alteración y bloqueo del peristaltismo que evita su
evacuación ",'B Una vez desarrollada la proliferación bacteria-
na, se presenta endotoxemia proximal al sitio de la obstruc-
ción, incrementando la pérdida de fluidos y acelerando la en-
dotoxemia o septicemia potencial".
La flora presente en los casos de sobrecrecimiento bacte-
riano es predominantemente una mezcla de aerobios y ana-
erobios: Staphy/ococcus, Streptococcus, Coliformes,
Bacteriodes, Fusobacterium y Clostridium, todas presentes en
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Figura 5. Detalle de la zona enteroanastomosada tras realizar el recubri-
miento omental.
Figura 6. Detalle de la enteroanastomosis practicada previamente (flecha)
en la que no se detectó dehiscencia de la sutura, aunque si adherencias
con otras asas intestinales.
la flora normal de la orofaringe y del intestino en los perros".
De todos ellos, el Clostridium perfringens es especialmente
patógeno, ya que una vez prolifera, se esporula, elabora to-
xinas y genera una endotoxemia responsable de cuadros agu-
dos de enteritis de tipo necróticov".
Los perros afectados por enterotoxemia asociada a C!os-
tridium, presentan diarrea secundaria a la alteración del mi-
croambiente intestinal con la proliferación o esporulación del
comensal Clostridium enterotoxigénico. Los signos clínicos de
la enfermedad son, diarrea tipo cólica con moco fecal, au-
mento en la frecuencia de defecación, tenesmo y hemato-
quezia', pero también se ha demostrado que la diarrea pue-
de catalogarse como de intestino delgado 19. Este cuadro dia-
rréico pudo estar ausente en el animal del caso clínico descri-
to que nos ocupa, debido a que presentaba una impactación
intestinal por cuerpo extraño (fragmentos de caucho) que no
permitió su manifestación. Otros signos clínicos, atribuibles a
la infección incluyen; gastroenteritis hemorragica y diarrea
crónica intermitente".
El tratamiento recomendado en animales con enferme-
dad aguda se inicia con terapia antibiótica, siendo los más co-
munmente utilizados; amplicilina, eritromicina, metronidazol
y tilosinas", y se continua COll fluidoterapia y otras terapias
de soporte. En nuestro caso concreto, la utilización de enro-
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Figura 7. Aspecto necrótico de un amplio segmento yeyunaltranscurridas
48 horas de la primera intervención quirúrgica. (Flecha: zona de la entero-
anastomosis previa).
floxacino y amplicilina se mostró altamente eficaz a tenor de
la recuperación del animal.
Desafortunadamente, no existe un método diagnóstico
de la enteritis necrotizante clostrídica totalmente preciso y de
fácil aplicación en la clínica de pequeños animales. Se deben
sumar los hallazgos clínicos, la historia, presencia de un gran
número de endosporas de C. perfringens en extendidos feca-
Figura 8. Aspecto de las asas intestinales yeyunales afectadas transcurri-
dos 15 días de la segunda laparotomía. Las asas han recuperado comple-
tamente la viabilidad tisular aunque presentan múltiples adherencias.
les e inmunodetección de enterotoxinas en heces". La sola
presencia de endosporas en las heces no es suficiente para el
diagnóstico, ya que también se encuentran presentes en las
heces de perros no diarreicos", Por ello, y para establecer un
diagnóstico de mayor precisión, es necesario realizar la prue-
ba de ELISAen conjunto con peR para la detección de cepas
enterotoxiqénicas'. Sin embargo, dicha técnica no resulta fá-
cilmente accesible en la clínica diaria de pequeños animales.
Tide
Necrotic enteritis associated with Clostridium per&ingens endotoxemia in a dog
Summary
A case of necrotic enteritis affecring a crossbred dog is described. The patient showed an acure abdominal obsrrucrive syndrome mar
was confirmed radiographycally by the presence of a radiodense abdominal mass. The laparoromy demonsrrared me presence of a sofr
fecal impactarion and fragmenrs of rubber rather rhan a obsrrucrion by a real foreign body. The impacrarion was locared in an absolu-
rely necrotic ileurn and rerminal jejunum and an enrerecromy followed by a jejuno-cecocolic enreroenrerosrorny was performed. Forry-
eighr hours afrer me surgery, me clinical srare of me animal dereriorared and a new laparoromy was proposed. The enreroenrerosromy
appeared normal bur rhe conriguous 50 cm long jejunal segmenr was necroric. After coming ro an agreemenr with the owners and as-
suming a poor prognosis, me laparoromy was closed and me parienr was placed under an anribiotic and fluid therapy only. The dog irn-
proved progressively with mis treatrnent and was complerely recovered rwo weeks afrer me second surgery. Ar mis rime and in order ro
solve an incisional muscular hernia, a third laparoromy was performed and confirrned rhe complete recovery of me necroric inresrinal
segment. A diagnosis of necroric enteritis due ro Closrridium endoroxemia was esrablished afrer ruling our rhe orher causes of necrotic
enreriris (mesenreric volvulus, inresrinal inrussusceprion, foreign body obstruction and mesenreric rhrombosis).
Key words: Necroric enreriris. Closrridium perfringes.
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